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Intensivmedizinische MaBnahmen kénnen auch bei Patienten mit onkologischen
Grunderkrankungen des Respirationstrakts angezeigt sein, wenn die zur Intensivtherapie
fithrenden Manifestationen und Komplikationen durch eine Intervention beseitigt
werden konnen. Hierzu gehdren Patienten mit zentralen Obstruktionen durch Tumorge-
webe, die mittels Laser beseitigt werden kénnen, oder auch solche Patienten, di¢ durch
eine innere Schienung (Stent) liber die kritische Phase hinweggebracht werden koénnen.

Bei Anwendung intensivmedizinischer MaBnahmen ist stets das Thefapieziel zu
definieren und vorher zu priifen, mit welchem therapeutischen Aufwand dieses
erreichbar ist. Mit den erwiihnten interventionellen endoskopischen Méthoden kann fiir
eine kurze Zeitspanne eine Intensivtherapie notwendig sein, .damit diese sicher
angewendet werden kénnen. Dieses gilt auch fiir interventionelle’tadiologische Metho-
den, wie z.B. die Bronchialarterienokklusion bei lebensbedrohlichen Haemoptysen.
Durch Kooperation der einzelnen Fachrichtungen gelingt es,bei solchen Patienten durch
zeitlich begrenzten Einsatz intensivmedizinischer MaBnahmen ein fiir den Patienten
héchst befriedigendes Ergebnis zu erreichen und eine addquate Lebensqualitdt nach der

V4

Intensivtherapie wiederherstellen. /

Rationale Anwendung von Intensivmedizin 1sp/mur mdglich, wenn die technischen
und personellen Voraussetzungen hierfiir gegebep/sind und wenn die zugrunde liegende
Alteration durch die therapeutischen MaBnahpien reversibel gemacht werden kann. Es
mul} immer wieder betont werden, dal} die Anwendung von Intensivmedizin insbeson-
dere dann erfolgreich ist, wenn die Ausgangéposition vor der Therapienotwendigkeit des
Patienten durch entsprechende Vorunterfuchungen klar definiert ist und dadurch das
AusmaB der Reversibilitit und dadurch/die Prognose sichergestellt werden kann. Durch
Anwendung dieser Therapie- und IndﬂfaUOnSpnnzlplen ist es in aller Regel moglich, daB
Komplikationen, wie sie bei Lang@zeitbeatmung gefiirchtet sind, vermieden werden
kénnen und daB die Liberation dés Patienten vom Beatmungsgerit gelingt [4].
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Der alte Patlent auf der Intensivstation
H. P//Schuster (Medizinische Klinik I, Stidtisches Krankenhaus Hildesheim)

(Manuskript nicht eingegangen)

Prognosebeurteillung bei hypoxischem Hirnschaden
nach Reanimation

G. Birbamer, F. Gerstenbrand, K. Berek (Universititsklinik fiir Neurologie,
Innsbruck)

Akute diffuse cerebrale Hypoxien treten meist als Folge eines Herzstillstandes,
synkopaler Episoden oder im Rahmen schwerer pulmonaler Erkrankungen, aber auch
nach Narkosezwischenfillen auf. Drei wesentliche Pathomechanismen werden disku-
tiert, die hypoxische Anoxie, die andmische Anoxie sowie die cerebrale Ischidmie [1]. Als
gemeinsamer Faktor resultiert daraus eine verminderte cerebrale Sauerstoffzufuhr.
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Klinische Erfahrungen zeigen, daB anoxische bzw. ischimische Episoden iiber drei
Minuten in den meisten Fillen zu peristierenden cerebralen Schiadigungen fiihren. Durch
die Verbesserung der notfallmedizinischen MaBnahmen im Reanimationsbereich ist im
letzten Jahrzehnt die Anzahl der cardial erfolgreich reanimierten Patienten sprunghaft
angestiegen. Statistische Untersuchungen zeigen, daB ca. 80% dieser Patienten nach
einer Stunde noch comatds sind [4], 39 % davon erlangen nie mehr das Bewuftsein [13,
14]. Neben der primdr internistischen Erkrankung nimmt das Ausmal der cerebralen
Hypoxie in der weiteren medizinischen Betreuung des Patienten eine ausschlaggebende
Rolle ein. Nur in Ausnahmefillen kann bei rechtzeitiger Oxigenierung des cerebralen
Gewebes der Patient schon kurz nach der Reanimation das BewuBtsein ohne
gravierendes neurologisches Defizit wiedererlangen. Diese Patienten weisen meist ein
transientes, diffuses, organisches Psychosyndrom auf [7]. Bei Auftreten persistierender,
cerebraler Lisionen kann vereinfacht zwischen einem priméren und einem sekundéren
Schidigungsmuster unterschieden werden [10]. Primédr perfusionsbedingte Lisionen
bestehen meist aus Infarkten im Grenzzonenbereich, zusitzlich kénnen Areale erhohter
Vulnerabilitiat, wie z.B. der Sommer’sche Sektor des Ammonshornes, der Nucleus
dentatus cerebelli, die dritte und fiinfte Schicht des Neocortex und die Basalganglien
betroffen sein. Lindenberg fiihrt den Vulnerabilitdtsunterschied zwischen den einzelnen
Nervenzelltypen eines Gebietes auf eine in den Nervenzellen immanente Pathoklise und
die Lokalisation der Verinderung im Gehirn auf einen vaskuldren Faktor zuriick [12].
Neben diesem priméren Schidigungsmechanismus kommt es im Rahmen ausgedehnter
hypoxischer Lisionen zum Auftreten einer hypoxisch-acidotischen Hirnschwellung, die
im weiteren Verlauf zu Zirkulationsstorungen, vor allem im Bereich der Arteria cerebri
posterior, und zu Hirndrucksymptomatik mit Massenverschiebung und tentorieller,
mitunter auch foramineller, Herniation fithren kann.

Ahnlich wie beim posttraumatischen Coma ldBt sich hier das klinische Bild in vier
Phasen des akuten Mittelhirnsyndromes und zwei Phasen des Bulbérhirnsyndromes
einteilen (Tabelle 1). Besteht die Einklemmungssymptomatik iiber einen prolongierten
Zeitraum mit Entwicklung eines Bulbédrhirnsyndromes, so ist die Prognose als infaust
einzustufen. Bei Sistieren der Einklemmungssymptomatik kann eine Riickbildung bzw.
ein Ubergang in ein prolongiertes Mittelhirnsyndrom auftreten, wobei Defektzustinde
durch lokale hypochh—lschamlsche Lisionsherde verbleiben, als weitere Verlaufsform
ist ein Ubergang in ein apallisches Syndrom méglich. Das Vollbild des apalhschen
Syndroms ist in seiner klassischen Form gekennzeichnet durch ein Coma vigile, einen
tageszeitlich unabhingigen, ermiidungsgesteuerten Schlaf-Wach-Rhythmus mit sympa-
thischen/parasympathischen Begleitreaktionen, auf duBlere Reize Einsetzen einer ver-
mehrten Beuge-/Streckstellung der Extremititen mit geringer Massentendenz und
ungerichteten Massenbewegungen der Arme und Beine, sowie geichzeitig mit einer
Verstirkung der sympathischen Reaktionen [6].

~ Bestehen keine ausgedehnten sekundéaren Schidigungen, so ist bei einem GroBteil der
Patienten mit lingerer Uberlebenszeit das Coma durch die primér corticalen/subcortica-
len Lisionen charakterisiert. Je nach Ausprigung dieser Verinderungen ergeben sich
daraus primire Defektzustinde oder bei entsprechendem Schweregrad ebenfalls das Bild
eines apallischen Syndroms. Auch hier besteht in Abhéingigkeit von der priméren Lision
prinzipiell die Moglichkeit einer Riickbildung des apallischen Syndroms. Als
Restsymptomatik stehen bei diesen Patienten extrapyramidale Storungen mit Rigor und
Akinese sowie cerebelliren Symptome im Vordergrund. Die Rehabilitation wird meist
durch eine begleitende Beeintrichtigung der hohen und hdheren corticalen Leistungen
kompliziert [16].

In Anbetracht der bestehenden klinischen Beobachtungen geht hervor, daB in der
Akutphase in den meisten Fillen keine absolute pridiktive Aussage iiber die zu
erwartende cerebrale Schidigung mdglich ist. Im folgenden wird auf die primére Rolle
des akuten klinischen Befundes eingegangen, zusitzlich werden die zur Abrundung des
klinischen Befundes notwendigen Zusatzuntersuchungen vorgestellt.
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Tabelle 2. Graphische Darstellung der Innsbrucker Koma-Skala. Die einzelnen Parameter werden
punkemiBig (3—0) gewertet und die Punkte in die entsprechende Spalte verbunden mit Datum und
Uhrzeit eingetragen. Durch einfache Addition wird die jeweils maximale Punktezahl errechnet. 19
Punkte stehen fiir die Graduierung des comatésen Patienten zur Verfiigung. Die Punkte 20—23 sind
fiir die Aufwachphase als weitere Kontrollmé&glichkeit vorgesehen

Pat. Name: INNSBRUCKER KOMA-SKALA
Datum
Uhrzeit
Zuwendung 3
REAKTIVITAT AUF Besser als Streckreaktion 2
AKUSTISCHE REIZE Streckreaktion 1
Keine Reaktion 0
REAKTIVITAT AUF Gerichtete Abwehr ' 3 _
Besser als Streckreaktion 2
SCHMERZ Streckreaktion 1
Kneifen Ti i
[BSGHE Trapestinit] Keine Reaktion 0
Normal 3
KORPERHALTUNG/ Besser als Streckstellung 2
-BEWEGUNG Streckstellung 1
Schiaff 0
Augendffnen spontan 3
Augendffnen, akust. Reiz 2
LIDPOSITION Augendffnen, Schmerz 1
Kein Augendffnen 0
Normal 3
PUPILLENWEITE Veseaigt 2
Erweitert 1
Weit 0
Ausgiebig 3
PUPILLENREAKTION Lipaighig 2
Spur 1
Fehlend 0
] Optisches Folgen 3
BULBUSSTELLUNG Bulbuspendeln 2
UND -BEWEGUNG Divergent, wechselnd 1
Divergent, fixiert 0
Spontan 2 S
ORALE AUTOMATISMEN 7_A_uiil.|_&ar=£eize—f—*"‘*r’ el
. ———— " Keine 0
Maximale Punktezahl 23 Summe

Verfiigung, mit dessen Hilfe es gelingt, innerhalb kiirzester Zeit eine verldBliche und
reproduzierbare Aussage iiber das vorliegende neurologische Defizit zu treffen [8]. Bei
einem moglichen Gesamtscore von 23 steht fiir die Beurteilung eines comatdsen
Patienten bei der Innsbrucker Koma-Skala eine Summe von 19 Punkten zur Verfiigung
(Tabelle 2). Dies erlaubt eine wesentlich feinere Graduierung des Comas, als dies mit der
Glasgow Coma Scale geschehen kann, in der fiir die Klassifizierung eines comatdsen
Patienten 8 Punkte von insgesamt 15 zur Verfiigung stehen, ohne aufgrund der einfachen
und eindeutigen Beurteilungsméglichkeit den Untersuchungsgang wesentlich zu verlin-
gern oder zu komplizieren. Die wesentliche Erweiterung der Innsbrucker Koma Skala
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gegeniiber der Glasgow Coma Scale hat sich durch die Beurteilung der Pupillenweite und
Pupillenreaktion sowie der Bulbusstellung und Bulbusbewegung ergeben. Nach unserer
Erfahrung hat sich diese Comabeurteilungs-Skala im Rahmen des klinischen Coma-
Monitorings gut bewdhrt und es ist anzustreben, daB in Zukunft eine derartige
Beurteilung auch im préklinischen Bereich durchgefiihrt wird, noch bevor die vor dem
Transport hdufig notwendige Sedierung und Relaxierung des Patienten eingeleitet wird.

EEG + evozierte Potentiale

Da die genaue Dauer der Hypoxie nur in seltenen Fillen bekannt ist, kommt neben dem
exakten klinischen Rating den elektrophysiologischen Untersuchungen, wie EEG und
evozierten Potentialen in der akuten und subakuten Phase eine wesentliche Bedeutung
zu. So sind EEG-Verinderungen, wie Delta-Aktivitdt, ein niedergespanntes EEG mit
kurzen isoelektrischen Intervallen (burst suppression), Alpha-Coma und periodisch
generalisierte Phiinomene mit sehr niedrig gespannter Hintergrundsaktivitit sowie ein
isoelektrisches EEG mit einer ausgesprochen schlechten Prognose verbunden [17]. Das
bilaterale Fehlen corticaler Potentiale bei den somatosensorisch evozierten Potentialen
stellt ebenfalls einen prognostisch ungiinstigen Parameter dar [9]. Dieser Befund kann
hiaufig einem isoelektrischen EEG vorangehen [5]. Akustisch evozierte Potentiale
erméglichen lediglich eine Aussage beziiglich der elektrophysiologischen Hirnstamm-
funktionen und sind daher bei hypoxischen cerebralen Schidigungen nur bedingt
einsetzbar.

Magnetresonanztomographie

Im Gegensatz zu dem, meist initial negativen, computertomographischen Befund
ermoglicht die Magnetresonanztomographie aufgrund der hohen Sensitivitit in der
Erfassung ischamischer und himorrhagischer Lisionen eine genauere Aussage iiber das
Ausmal der hypoxischen Schidigung, wobei jedoch keine eindeutigen Verteilungsmuster
in bezug auf die unterschiedlichen Atiologien der Hypoxie festgestellt wurden [2]. Das
Ausmal der Lisionen korreliert meist mit dem Schweregrad des klinischen Befundes,
zusdtzlich kénnen mittels Follow-up-Untersuchungen sekundire und tertidre Verinde-
rungen, wie zystische Substanzdefekte, Gliose etc. erfalit werden.

Zusammenfassung

Aufgrund der zunehmenden Anzahl cardial reanimierter Patienten mit cerebralen
hypoxischen Schiddigungen ergibt sich aus medizinisch-ethischer und sozio-6konomi-
scher Sicht die Notwendigkeit einer frithen Prognoseerstellung. Die Dauer der Hypoxie
und der akute klinische Befund stellen die wichtigsten Parameter dar, kénnen jedoch in
den allermeisten Fillen nicht oder ungeniigend erfaBt werden. Die Einfiihrung einer
schnell und leicht anwendbaren Koma-Skala, wie sie die Innsbrucker Koma-Skala
darstellt, konnte einen wesentlichen Fortschritt bei der frithen Prognoseerstellung
ermoglichen. Sowohl elektrophysiologische, als auch bildgebende Untersuchungen
filhren zu einer Abrundung des klinischen Befundes und kénnen wesentlich zur
Prognosebeurteilung beitragen.
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